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清 ALT、AST、TBil变化见表 2。
表 2%%%%各组肝功能变化情况(X%%±S%%)

%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%ALT/U·L-1%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%AST/U·L-1%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%TBiL/μ mol·L-1

%%%%%%%分组 用药 1月 停药 l周 用药 1月 停药 1周 用药 1月 停药 1周

模型对照组 58.75±14.52%%%%62.32±14.25%%%53.13±14.22%%%55.17±10.21%%5.20±5.02%%%%6.06±l.25

阿昔洛韦组 34.47±11.75*%38.42±12.44*%%49.24±12.58%%54.14±12.45%%5.60±3.42%%%%%5.33±2.55

%%小剂量组 49.83±10.07%%%%54.27±13.47%%%48.64±l3.53%%%47.25±12.45%%5.78±2.52%%%%%5.82±2.67

%%大剂量组 33.45±9.54*%%%%37.42±10.28*%47.24±11.69%%44.21±10.11%%5.42±4.02%%%%%5.05±l.44

%%%%%%%%注：大剂量组和阿昔洛韦组与模型对照组比，*P%%<0.05。
结果：（1） 大剂量组和阿昔洛韦组与模型组之间比较血

清谷丙转氨酶（ALT）均有显著性差异（P%%<0.05），大剂量组
与阿昔洛韦组间的 ALT相比无显著性差异（P%%>0.05）；（2）
各组间的血清谷草转氨酶（AST）有轻度异常，之间无显著
性差异（P%%>0.05）。
5%%%%讨论

本方采取解毒祛邪、扶正固本、调理气血的方法。 病理学
检查结果表明，保肝汤大剂量组肝细胞点状坏死和碎屑样坏
死与模型对照组比较有显著性差异（P%%<0.05），而肝细胞坏
死特别是点状坏死和碎屑样坏死是判断肝组织炎症活动度

的重要指标[5]。 这说明该方有明显抗炎作用，使肝脏炎症反应
减轻，肝细胞受损减少。 大剂量组与模型对照组之间比较，血
清谷丙转氨酶(ALT）降低，之间有显著性差异，表明该方连
续应用后有一定的护肝作用， 对慢性乙型肝炎有一定的帮
助。
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严重创伤MODS高血糖患者内毒素、胰岛素抵抗和
胰岛素分泌指数变化
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摘要：目的：探讨严重创伤多脏器功能衰竭（MODS）高血糖患者血内毒素、胰岛素抵抗和胰岛素分泌功能变化及其临床价值。
方法：观察创伤 MODS 高血糖和正常血糖组死亡率变化，测定创伤 MODS 高血糖和正常血糖组血内毒素、空腹血糖、空腹胰岛素
等含量，计算稳态模式评估法胰岛素抵抗指数（HOMA-IR）和胰岛素分泌指数（HOMA-β）。 结果：创伤 ＭＯＤＳ 高血糖组病死率明显
高于创伤 ＭＯＤＳ 正常血糖组（Ｐ ＜０．０１）；创伤 ＭＯＤＳ 高血糖组血内毒素含量、ＨＯＭＡ－ＩＲ 指数明显高于创伤 ＭＯＤＳ 正常血糖组，创
伤 ＭＯＤＳ 高血糖组 ＨＯＭＡ－β 指数明显低于创伤 ＭＯＤＳ 正常血糖组。 结论：创伤 ＭＯＤＳ 合并高血糖患者预后不良，内毒素在创伤
ＭＯＤＳ 患者高血糖症中，发挥重要作用。
关键词： 创伤； MODS%；内毒素；胰岛素抵抗；胰岛素分泌；空腹高血糖
Ａｂｓｔｒａｃｔｓ：Objective: %To%study%the%signification%of% the%The%changes%of% the%levels%of% the%blood%endotoxin, % insulin% resistance%and%

insulin%secretion%in%trauma%MODS%patients%with%high%blood%glucose.Methods: %The%death%rates%of%all%the%groups%are%observed. %The%blood%
endotoxin,%fasting%glucose%,%insulin%in%all%the%groups%are%determined,%and%the%indexes%of%HOMA-IR%and%HOMA-β are%calculated.Results:%
The%death%rates%of%the%trauma%MODS%patients%with%high%blood%glucose%is%higher%than%that%with%normal%blood%glucose.The%levels%of%blood%
endotoxin%and%HOMA-IR%in%trauma%MODS%patients%with%high%blood%glucose%are%higher%than%that%with%normal%blood%glucose;%The%levels%of%
the%HOMA-β in%trauma%MODS%patients%with%high%blood%glucose%are%higher%than%that%with%normal%blood%glucose. %Conclusion:The%trauma%
MODS%patients%with%high%blood%glucose%represents%a%bad%prognosis,%the%blood%endotoxin%plays%a%important%roles%on%the%glycemia%symptom%
in%the%trauma%MODS%patients.%
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% % % %创伤，包括烧伤、感染、大手术等应激条件下，体内胰岛
素在促进葡萄糖有效利用方面的功能下降， 出现胰岛素抵
抗。 胰岛素抵抗合并胰岛素相对血糖分泌功能障碍，导致糖
代谢紊乱，形成高血糖症，不仅利于细菌感染和感染难以控
制[1]，而且也为临床营养治疗带来困难。 有关严重创伤高血糖
患者内毒素、 胰岛素抵抗和胰岛素分泌改变的临床报道，国
内外不多。 为此，我们以创伤MODS高血糖和正常血糖患者
为研究对象，观察血内毒素含量与胰岛素抵抗和胰岛素分泌

功能的变化，旨在探讨创伤 MODS高血糖患者的预后，以及
内毒素在创伤高血糖症中的作用机制，为临床防治糖代谢紊
乱，提供实验和理论依据。 现报道如下：
1%%%%材料与方法
1.1%%%%临床资料 创伤MODS正常血糖组 50例， 年龄（34.2%
±18.5）岁；其中普外伤 20例，脑外伤 12例，烧伤 18例。创伤
MODS高血糖组 55例，年龄（37.2%±22.5）岁；其中普外伤 13
例，脑外伤 22例，烧伤 20例。 正常对照组 60例，年龄（38.6±
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20.3）岁，为健康体检正常人员。不含直接受伤器官，2种器官
以上功能发生不全的患者为 MODS患者， 高血糖组以空腹
血糖超过正常参考范围上限为标准。
1.2%%%%测定方法 血浆内毒素含量采用基质显色法（上海伊
华公司）测定；胰岛素采用放射免疫法（3V公司）测定；血糖
采用酶法测定（北京中生公司）。 HOMA-IR指数 =空腹胰
岛素×空腹血糖 /22.5，HOMA-β 指数 =空腹胰岛素×20/（空
腹血糖 -3.5）[2]。
1.3%%%%统计学处理 通过 SPSS软件先进行正态分布性检验，
如果呈正态分布，再进行单因素方差分析（t ）检验和相关系
数显著性检验，P%%<0.05 为相差显著。 HOMA-IR 指数和
HOMA-β 指数呈偏态分布，做对数处理呈正态分布后，再行
统计学分析。
2%%%%结果
2.1%%%%创伤 MODS 高血糖患者和正常血糖患者病死率比较
创伤MODS高血糖患者病死率（64.0%）明显高于正常血糖
患者（92.7%），P%%<0.01。 见表 1。
表 1%%%%创伤 MODS 高血糖患者和正常血糖组病死率比较
组别 创伤MODS高血糖组 创伤MODS正常血糖组

病死例数 /总例数 51/55%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%32/50%
%%%%%%%%%%病死率 92.7%*%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%64.0%%
%%%%%%%%注：与创伤MODS正常血糖组比较， *%P%%<0.01。
2.2%%%%创伤 MODS 高血糖和正常血糖患者空腹血糖、 空腹胰
岛素含量变化 创伤 MODS高血糖组空腹血糖明显高于创
伤正常血糖组和正常对照组（P%%<0.01），创伤MODS高血糖
组空腹胰岛素与创伤 MODS正常对照组无显著差别， 但明

显高于正常对照组（P%%<0.01）。 见表 2。
表 2%%%%3 组空腹血糖和空腹胰岛素含量变化 (X%%±S%%)

%%%%%%%%%%%%%%%%%%组别 例数 空腹血糖 /mmol·L-1%%空腹胰岛素 /mU·L-1%

%%%创伤MODS高血糖组 55%%%%%%%%%%%%%%9.84±2.35*#%%%%%%%%%%%%%%%%%19.33±5.52*

创伤MODS正常血糖组 50%%%%%%%%%%%%%%%%4.82±0.84*%%%%%%%%%%%%%%%%%18.56±3.85*

%%%%%%%%%%%正常对照组 60%%%%%%%%%%%%%%%4.42±0.56%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%9.25±2.32%

%%%%%%%%注：与正常对照比较， *%P%%<0.01；与创伤 MODS正常血糖组比
较， #%P%%<0.01。
2.3%%%%创伤 MODS 高血糖和正常血糖患者血内毒素、 胰岛素
抵抗指数和胰岛素分泌指数的变化 创伤 MODS高血糖和
正常血糖组内毒素含量和 HOMA-IR 指数均明显高于正常
对照组（P%%<0.01），且创伤MODS高血糖组又明显高于正常
血糖组。 创伤 MODS高血糖组明显低于正常血糖组（P%%%<%
0.01）， 但创伤MODS正常血糖组 HOMA-β 指数与正常对
照组无显著差别。 见表 3。
表 3%%%%3 组血内毒素和 HOMA-IR、 HOMA-β 指数的变化（Ｘ ±Ｓ ）

组别 例数 内毒素 /EU·L-1%%%%HOMA-IR%%%%%%%HOMA-β

创伤MODS高血糖组 55%%%%%%%%0.86±0.23*#%%%%%%%%%8.5±1.5*#%%%%%%%%78±44*#

创伤MODS正常血糖组 50%%%%%%%%0.36±0.23*%%%%%%%%%%%%4.0±1.2*%%%%%%%%%258±98

%%%%%%%%正常对照组 60%%%%%%%%%0.13±0.06%%%%%%%%%%%%%%1.7±0.4%%%%%%%%%%%214±85%

%%%%%%%%注：与正常对照组比较 *%P%%<0.01；与创伤MODS正常血糖组比
较 ，#%P%%<0.01。
3%%%%讨论
3.1%%%%%糖代谢紊乱是创伤 MODS 的生化基础 MODS 是 2
个脏器以上出现功能不全的综合征， 我们发现创伤 MODS

合并高血糖患者病死率明显高于创伤 MODS 正常血糖患
者， 说明糖代谢紊乱是导致创伤 MODS患者死亡的重要原
因。 我们还发现，创伤MODS高血糖和正常血糖患者均存在
胰岛素抵抗， 创伤 MODS高血糖患者胰岛素分泌指数明显
降低。 胰岛素抵抗合并胰岛素分泌障碍，可能是导致高血糖
反应的重要原因。MODS高血糖患者胰岛素分泌指数明显下
降， 可能是胰岛 β 细胞功能衰竭的表现。 高血糖反应作为
MODS的重要组成部分，应引起临床的高度重视。 加强胰岛
细胞保护，对防治创伤，包括烧伤、感染和大手术后糖代谢紊
乱及其危害，有重要意义。 临床上及时控制血糖升高，是防治
MODS及感染发生的有效措施。 胰岛 β 细胞功能衰竭可能
与胰岛素抵抗进行性加重，造成胰岛 b细胞分泌胰岛素长期
处于亢进状态，以及脓毒血症某些炎症细胞因子对胰岛细胞
的选择性损伤有关[3]。 创伤糖代谢障碍可能是MODS的生化
基础[4]，MODS患者胰岛 b细胞功能不全，加重糖代谢障碍的
发生和发展。
3.2%%%%内毒素致糖代谢紊乱的机理 内毒素血症是创伤感染
的重要标志， 感染是导致 MODS的重要因素。 我们结果表
明， 创伤 MODS 高血糖患者内毒素含量明显高于创伤
MODS正常血糖患者，提示创伤感染与高血糖反应有关。 内
毒素诱生 TNFα 和 NO 升高，TNFα 通过抑制组织细胞膜
胰岛素受体酪氨酸蛋白激酶， 造成胰岛素受体信号传导障
碍，NO诱导胰岛 β 细胞凋亡， 造成血糖刺激的胰岛素分泌
功能下降[5]，在创伤MODS糖代谢紊乱中发挥重要作用。 内
毒素是 TNFα 和 NO基因过度表达的主要诱导剂，创伤应激
增强 TNFα 基因对内毒素刺激表达敏感性， 提示微量感染
就能迅速启动 TNFα 基因过度表达[6]，并进一步诱导其他炎
症细胞因子（NO，IL-1）产生，说明感染可能是导致创伤糖代
谢障碍的独立因素。 创伤感染与高血糖互为因果关系，提示
创伤 MODS高血糖患者可能存在“感染—高血糖—感染”
恶性循环，提示创伤患者预后不良。 早期控制感染降低和预
防内毒素血症，早期使用胰岛素，减轻胰岛 b细胞代偿分泌
胰岛素负担，有效控制血糖，对降低创伤患者病死率有重要
意义。
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